patients were referred to our institution for the management of a cerebral aneurysm (58.3% unruptured and 41.7% ruptured; Figure 1 ). There were a total Background and Purpose-Basilar trunk aneurysms (BTAs), defined as aneurysms distal to the basilar origin and proximal to the origin of the superior cerebellar artery, are rare and challenging to manage. We describe the natural history and management in a consecutive series of BTAs. Methods-Between 2000 and 2013, 2522 patients with 3238 aneurysms were referred to our institution for aneurysm management. A retrospective review of this database was conducted to identify all patients with BTAs.
B asilar trunk artery is defined as the arterial segment from the origin of the basilar artery up to the origin of the superior cerebellar artery. Therefore, by definition, basilar tip and superior cerebellar artery aneurysms are excluded from the basilar trunk aneurysms (BTAs). BTAs are rare 1, 2 and pose significant challenges to the treating physician: their cause is diverse, their natural history is poorly understood, and their treatment is challenging. Their 5-year morbidity-mortality is high, described as 80%, 3 and rupture of BTA is associated with a poor prognosis and high mortality rate within the first 48 hours. 4 Acute and chronic dissecting aneurysms of the basilar trunk are known to have severe morbidity and 20% to 30% mortality. 5 The higher frequency of giant fusiform aneurysms in the basilar trunk compared with the anterior circulation may reflect segmental vulnerability of this arterial system as previously proposed. 6 Management is challenging because of difficult surgical access, frequent occurrence of a broad-neck, and the incorporation of the perforating branches of the BA within the aneurysm. Treatment decisions are often complicated by an unpredictable clinical course and controversies on treatment strategy. Besides case reports, few large series have been published in the pertinent literature on management of these aneurysms. [1] [2] [3] [7] [8] [9] A better understanding of both the incidence and the natural history of these aneurysms may help to improve management strategies. Therefore, we describe herewith a single-center experience of the epidemiology, natural history, and management in 52 consecutive BTAs. of 3238 aneurysms in the overall population. A total of 3100 aneurysms were sacculars and 138 were fusiforms. A percentage of 23 patients had ≥2 aneurysms. The mean age was 55.6 years (SD, 14.5; range, 0-96 years). A percentage of 28 population was men. A retrospective medical chart and imaging review of a prospectively collected neurovascular database were conducted after approval by our local Research Ethics Board to identify all patients with BTAs. Moreover, to exclude the possibility that patients may have been missed from this consecutive, prospectively collected database, we also performed a key word search from all reports of intracranial vascular imaging performed during the same time period at our institution (computed tomographic angiography [CTA]/MR angiography/catheter angiogram). All charts and their imaging features (head CTA, MRI, and cerebral angiography) of patients with identified posterior cerebral circulation aneurysm were reviewed by the first author.
BTAs were defined as aneurysms located distal to the origin of the basilar artery and proximal to the origin of the superior cerebellar artery. Basilar tip aneurysms (n=169) and superior cerebellar artery aneurysms (n=49) were excluded. Patients with aneurysms located on distal branches arising from the basilar artery (n=2) and arteriovenous malformation-related aneurysms (n=4) were excluded from the study. Patients with acute hemorrhagic or ischemic basilar artery dissection without evidence of an aneurysmal dilatation were also excluded (n=2). Patients with dolichoectatic fusiform aneurysms that involved either the vertebral artery (n=5) or the basilar tip (n=1) were included.
BTAs were selected and classified on review of head MRA, CTA, and digital subtraction angiography images based on previous publications [10] [11] [12] into 4 causal subtypes ( Figure 2 ): acute dissecting aneurysms, segmental fusiform ectasia, mural bleeding ectasia, and saccular aneurysms. Acute dissecting aneurysms (Mizutani type 1) were defined as aneurysms that were not located at a bifurcation and that demonstrated T1 hyperintense signal on MR indicating acute mural hematoma, with or without associated subarachnoid hemorrhage (SAH). The acute dissecting aneurysms demonstrated focal narrowing preceding the arterial dilatation. Segmental ectasia (Mizutani type 2) was defined as fusiform dilatation of the lumen without intra-or extraluminal thrombus formation. Chronic mural bleeding ectasia was defined as a chronic type of intramural bleeding because of either chronic dissection or bleeding from vasa-vasorum in underlying atherosclerotic vessels (Mizutani type 3 or previously coined dolichoectatic chronic fusiform dissecting aneurysm and atherosclerotic fusiform aneurysms) or not. Saccular aneurysm included saccular aneurysms arising from the main arterial trunk (Mizutani type 4) and saccular bifurcation aneurysms (eg, at local nonfused segments, or the anterior inferior cerebellar artery).
Additional imaging features that were recorded included morphological aneurysm subtypes (saccular versus fusiform), aneurysm size, change in aneurysm size over imaging follow-up, and exact aneurysm location.
Clinical Features
Initial presentation was classified as incidental, SAH, or focal neurological deficit related to the aneurysm. Epidemiological data, risk factors, pertinent medication, and associated comorbidities were recorded including age, sex, family history, multiple aneurysms, high blood pressure, smoking, high lipid level, statin, and antiplatelet/anticoagulation medication. All therapeutic procedures (endovascular or surgical) were retrospectively analyzed.
Clinical follow-up was assessed by the modified Rankin Scale for all patients. For the subgroup of patients who had a SAH, the World Federation of Neurosurgery Society Scale was evaluated to assess initial outcome and the Glasgow Outcome Scale for the late outcome.
Statistical Analysis
Descriptive statistics were performed to summarize the distribution of clinical features across BTA types ( Table 1 ). The distribution of categorical variables was described by frequencies and percentages, continuous and normally distributed variables by mean and SD, and continuous and non-normally distributed variables by medians and interquartile ranges. Univariate statistics were performed to assess for associations between clinical features and BTA types. These were performed via ANOVA (comparison of continuous variables with normal distribution), and χ 2 or Fisher exact tests (comparison of categorical variables). The Shapiro-Wilk test was used to test for normality. A P value <0.05 was considered statistically significant. Given the small size of the sample, it was not possible to create a valid model to perform multivariable analyses.
Results
Among the 2522 patients, 491 (19.5%) patients had ≥1 brain aneurysm in the posterior circulation (53.6% unruptured and 47.3% ruptured), and there were 52 patients (2.1%) in our population with aneurysms of the basilar trunk ( Figure 3 ).
Among the 52 selected patients, 12 (23%) had multiple intracranial aneurysms. Three patients had a second aneurysm located in the basilar tip (n=2) or superior cerebellar artery (n=1) and 9 patients had ≥1 aneurysm located at other intracranial sites. The mean age was 56 (SD±18) years. We had a median clinical follow-up of 33 (interquartile range [IQR], 8-86) months and median imaging follow-up of 26 (IQR, 2-80.5) months. There were 29 (56%) women and 23 (44%) men.
Aneurysm Type and Outcome
For each causal type of aneurysm, the initial presentation, vascular risk factors, and outcomes are summarized in Table 1 . A definite diagnostic of acute dissecting aneurysm with identification of an acute vessel wall hematoma was available in all but 1 patient in whom no vessel wall hematoma was identified, but major changes of the aneurysm (increase of size) occurred after 2 weeks on repeated imaging. A definite diagnostic of mural bleeding ectasia was available for all patients. Vessel wall thickening with clot deposition was identified on CTA (4 patients), MRA (2 patients), or combination of ≥2 examinations between MRI, CTA, and digital subtraction angiography (16 patients). Patients diagnosed with segmental ectasia were examined by CTA (3 patients), MRA (3 patients), or both (5 patients). For those patients, no vessel wall thickening or clot deposition was identified.
The median maximal diameter was 5 (IQR, 3-9) mm for saccular aneurysms, 8 (IQR, 5-10) mm for acute dissecting aneurysms, 10 (IQR, 7.5-14.5) mm for segmental ectasia, and 15 (IQR, 11-21) mm for mural bleeding ectasia. None of segmental ectasia and mural bleeding ectasia had SAH at 
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onset. Both together were mainly incidental (64%). However, 4 patients with segmental ectasia (36%) presented with stroke and none of them with compressive symptoms. Moreover, 6 patients (27%) with mural bleeding ectasia presented with stroke and 2 (9%) with isolated compressive symptoms. Both stroke and isolated compressive symptoms at onset (neurological deficit) were more frequently seen in mural bleeding ectasia and segmental ectasia (P=0.045). Conversely, acute dissecting aneurysms mainly presented with SAH at onset (83%, n=5) or with ischemic stroke (17%, n=1). None of them was incidental. Finally, saccular aneurysms were mainly incidental (62%) or with SAH (38%). There was a preponderance of acute dissecting or saccular aneurysms (P<0.001) in patients with SAH at onset. Among the 13 saccular aneurysms, 7 were located in a branching segment (6 in an anteroinferior cerebellar artery and 1 in a trigeminal artery), 2 were located on an unfused basilar artery, and 3 were located in a nonbranching segment. For these patients, multiple aneurysms were noticed in 54% (n=7; P=0.021), which is significantly larger when compared with the overall multiplicity rare of our database (20%). During follow-up, 10 patients (6 with segmental ectasia and 4 with mural bleeding ectasia) presented with an increase in the size of their aneurysm (Tables 1 and 2 ). Among them, 2 patients had a SAH because of aneurysm rupture and died (1 segmental ectasia: maximal diameter increase from 17 to 20 mm in 15 months of follow-up and 1 mural bleeding ectasia: maximal diameter increase from 15 to 17 mm in 27-month period) and 1 patient (mural bleeding ectasia: maximal diameter increase from 11 to 38 mm in 101-month follow-up period) died from an ischemic brain stem stroke 2 days after surgical treatment with a bypass ( Table 3 , patient no 34). An increase in size of aneurysm seemed to be associated to a higher incidence of bleeding (P value not applicable) because only 2 aneurysms who increased their size ruptured and none of those stable ruptured ( Table 2) . Two patients with mural bleeding ectasia had spontaneous ischemic stroke attributed to the aneurysm without any increase in aneurysm size. One of them died and the other had a good recovery (modified Rankin Scale 1 at 3 months). If under appropriate antiplatelet or anticoagulant therapy, stroke recurrence occurred in 16% of mural bleeding ectasia and no stroke recurrence occurred in patients harboring segmental ectasia.
None of the saccular aneurysms that were not treated or before treatment increased in size or had a new episode of bleeding. Among the 10 fusiform aneurysms that increased in size over time (Table 2) , the median increase was 1 mm/y. They had a higher frequency of vascular risk factors (80% versus 33% in stable aneurysms; P value not applicable), were more frequently men (90% versus 53% in stable aneurysms; P value not applicable), and involved more frequently segmental ectasia (60%) than mural bleeding ectasia (40%; P value not applicable).
Treatment Considerations
Eighteen patients underwent treatment (ie, endovascular procedure or surgery) for their aneurysm (Table 3) . Among the 10 patients who had a SAH at onset, 8 were treated and 2 died before treatment. Three of them had surgical clipping (2 patients) or trapping (1patient). Four patients had aneurysm coiling, 1 patient a stent assisted coiling, and 1 patient had a flow diverter placement. None of the patients who survived experienced a treatment complication. Two treated patients (coiling alone) had a neck recurrence, which did not require any further treatment. Five chronic unruptured dissecting aneurysms were treated. Three of them presented with ischemic symptoms related to the aneurysm and were treated by an open surgical approach. Two of them who underwent flow reversal and posterior circulation bypass died of surgical complications. The single patient who had an isolated posterior circulation bypass had a good outcome. Two patients who presented with an incidental finding of a chronic dissecting aneurysm were treated as well (1 patient endovascular flow reversal alone and 1 patient flow reversal and posterior circulation surgical bypass). Both of these patients had a good outcome.
Discussion
The percentage of BTAs among the overall aneurysm locations (2.1%) highlights that these types of aneurysms are exceptionally rare.
Saccular Aneurysms
Our findings are consistent with previous reports on saccular aneurysms studies that basilar aneurysms occur more commonly in young female patients. 8 We found that 54% of the patients with saccular aneurysms harbored other intracranial aneurysms, which is higher than the usual frequency described at between 10% and 30% of patients. [14] [15] [16] Within this group, 2 patients had a confirmed family history of cerebral aneurysms and a strongly suspected family history for a third patient. None of them had an obvious genetic vascular disease indentified (although no specific testing was performed). All those considerations support the fact that there could be an underlying cerebrovascular vulnerability to form aneurysms in patients with saccular aneurysms in this rare location.
Acute Dissecting Aneurysms
Acute dissecting aneurysms have a high risk of rebleeding in the acute phase estimated to be between 43% and 86% in unsecured dissecting aneurysms or blood blister-like aneurysms, 10, 17, 18 with more than half of the rebleeds occurring in the first 24 hours after the initial SAH. 10 Among our 6 patients, 5 presented with SAH and 1 with a brain stem stroke. Two of them died before treatment from complications of the initial bleed. Three patients had a good outcome with modified Rankin Scale of 0 at 1 year, and the patient who had a stroke had a bad clinical outcome (modified Rankin Scale=4 at 1 year). The 4 surviving patients were successfully treated endovascularly with selective coiling (n=1), stent assisted coiling (n=1) of the dissecting aneurysm, parent vessel artery occlusion (n=1), or flow diverter placement through the dissecting artery (n=1). None of them rebled after treatment, and no procedural complications occurred. Nevertheless, controversies exist on the management of those aneurysms (deconstructive versus reconstructive). Parent artery occlusion, trapping or flow reversal are effective to prevent rebleeding with a relatively low rate of complications 17, 19 ; however, reconstruction of the parent artery with stent or flow diverters can also be considered in selective cases in the sight of recent publications. 9, 18, 20 
Segmental Ectasia
An important finding of the present series is that segmental fusiform ectasia seem to be as prone as chronic dissecting aneurysms to grow over time. These aneurysms have traditionally been considered to follow a benign course without clinical or imaging progression. 10 In the present study, 4 of 11 patients increased their aneurysm size over time over a mean imaging follow-up of 48 months (median, 22; SD±61; range, 0-175 months). A mechanism has previously been described for progression of chronic fusiform aneurysms is internal elastic lamina fragmentation. 21 At presentation, 4 patients had transit ischemic attacks or strokes attributed to the aneurysm although no thrombus formation or dissection was identified on imaging. The mechanism could be perforating arteries injury because of an ongoing dissecting phenomenon. No treatment (endovascular or surgery) was performed in any of these patients. Secondary stroke prevention was successfully performed by antiplatelet therapy for the patients who had ischemic symptoms at onset, and none of these patients had an ischemic stroke on follow-up. On the contrary, 1 patient bled from his aneurysm during the follow-up and died.
Mural Bleeding Ectasia
One main difference between atherosclerotic and fusiform nonatherosclerotic aneurysms that has been previously described is the initial step of the disease: lipid deposition in atherosclerotic aneurysms and internal elastic lamina fragmentation in fusiform nonatherosclerotic aneurysms. 21 However, 58% of all patients with fusiform aneurysms in our study had atherosclerotic findings in their extracranial vasculature. Moreover, 54% of mural bleeding ectasia had ≥2 cardiovascular risk factors (including hypertension, smoking, hypercholesterolemia, or diabetes mellitus) and 27% (n=6) had history of coronary artery disease. Because of the frequency of associated atherosclerotic disease in the overall population of fusiform aneurysms, 8 this makes true atherosclerotic aneurysms difficult to differ from nonatherosclerotic ones without any histopathologic examinations. This would suggest that aneurysms with intramural bleeding, like the so-called dolichoectatic dissecting aneurysms (type 3 from Mizutani classification), are probably similar to atherosclerotic aneurysms in term of outcome and ischemic risk. They probably evolve and grow in similar ways with intramural bleeding (either mural dissection or bleeding from vasa-vasorum) as previously proposed, 11 which is why we do not further subdifferentiate these aneurysms. They have been shown to be associated with paramedian pontine infarction, 5 which is supported in the present series as 30% of mural bleeding ectasia presented with an ischemic stroke (TIA or stroke) and 2 of them had an ischemic stroke during the follow-up.
This study has the usual limitations of retrospective studies. Moreover, no clinical or imaging follow-up was respectively available for 1 (2%) and 10 (20%) patients who could have biased our findings.
Conclusions
BTAs are rare. We have shown using a causal classification based on imaging that the natural history may differ depending on the subtype of aneurysm. There also seem to be unique sex differences within the subtypes with saccular and acute dissecting aneurysms having a female preponderance and atherosclerotic/fusiform aneurysms being more common in men. Saccular aneurysms seem stable over time and are likely to represent an underlying predisposition to aneurysm development given that more than half of these cases are associated with multiple intracranial aneurysms. Intervention should be considered in segmental ectasia and chronic dissecting aneurysms, which demonstrate an increase in size over time, especially in men with significant vascular risk factors because of the increased risk of SAH. Ствол основной артерии является сегментом артерии от начала основной артерии до устья верхней мозжечковой артерии. Таким образом, согласно определению, аневризмы верхушки основной артерии и верхней мозжечковой артерии исключаются из определения аневризм ствола основной артерии (АСОА). АСОА встречаются редко [1, 2] и являются значительной проблемой для лечащего врача: причины их развития разнообразны, естественное развитие плохо изучено, а их лечение является сложной задачей. Согласно статистическим данным, при наличии АСОА 5-летняя летальность или вероятность развития кровоизлияния составляют 80% [3] , и разрыв АСОА ассоциирован с неблагоприятным прогнозом и высоким уровнем летальности в течение первых 48 часов [4] . Как известно, при острых и хронических расслаивающих аневризмах ствола основной артерии достаточно высоки показатели частоты развития кровоизлияния, а уровень летальности составляет от 20 до 30% [5] . Более высокая частота развития гигантских веретенообразных аневризм ствола основной артерии по сравнению с сосудами каротидного бассейна может отражать уязвимость сегментов этой артериальной системы, как это было предположено ранее [6] . Ведение пациентов с АСОА является трудной задачей из-за сложного хирургического доступа, достаточно высокой частоты встречаемости аневризм с широкой шейкой и включением перфорантных ветвей ОА в аневризмы. Решение о тактике ведения пациентов часто осложняется непредсказуемым клиническим течением и спорами о стратегии лечения. Кроме сообщений о сериях случаев, были опубликованы результаты нескольких крупных исследований по ведению пациентов с такими аневризмами [1-3, 7-9]. Изучение частоты развития кровоизлияний и естественного морфологического изменения таких аневризм позволит улучшить стратегии лечения. В связи с этим в настоящей работе описаны эпидемиология, естественное развитие и опыт ведения 52 пациентов с АСОА в нашем центре. АСОА были отобраны и классифицированы по результатам МРА головы, КТА и цифровой субтракционной ангиографии с учетом рекомендаций авторов предыдущих публикаций [10] [11] [12] на 4 подтипа (рис. 2): острая расслаивающая аневризма, сегментарная веретенообразная эктазия, эктазия с кровоизлияние в стенку артерии и мешотчатая аневризма. Острой расслаивающей аневризмой (тип Мицутани 1) считали аневризму, расположенную не в зоне бифуркации и имеющую гиперинтенсивный сигнал на Т1-взвешенных МР-изображениях, свидетельствующий об остром кровоизлиянии в стенку артерии, с или без развития ассоциированного субарахно идального кровоизлияния (САК). При острой расслаивающей аневризме выявляли локальное сужение перед зоной дилатации артерии. Сегментарной эктазией (тип Мицутани 2) считали веретенообразное расширение просвета артерии без внутриили вне просветного тромбообразования. Хронической эктазией с кровоизлиянием в стенку артерии считали хроническое кровоизлияние в стенку сосуда из-за хронического расслоения или кровотечение из vasa-vasorum в сосуды с атеросклеротическими изменениями (тип Мицутани 3, или ранее т.н. долихоэктатические хронические веретенообразные расслаивающие аневризмы и атеросклеротические веретенообразные аневризмы). К мешотчатым аневризмам отнесли мешотчатые аневризмы, развивающиеся из ствола основной артерии (тип Мицутани 4) и мешотчатые бифуркационные аневризмы (например, на локальных несливающихся сегментах или передней нижней мозжечковой артерии).
Sources of Funding
Дополнительно регистрировали такие особенности визуализации, как морфологические подтипы аневризм (мешотчатая vs веретенообразная), размер аневризмы, изменение размера аневризмы по результатам визуализации в динамике и точная локализация аневризмы.
Клинические особенности
Первоначальные клинические проявления классифицировали как случайно обнаруженные, САК или очаговый неврологический дефицит, связанный с наличием аневризмы. Регистрировали эпидемиологические данные, факторы риска, данные о применяемых лекарственных препаратах и сопутствующих заболеваниях, в т.ч. возраст, пол, семейный анамнез, наличие множественных аневризм, высокий уровень артериального давления, курение, высокое содержание липидов, применение статинов, антикоагулянтов или антиагрегантов. Ретроспективно проанализировали результаты всех вмешательств (эндоваскулярных или хирургических).
Для клинического наблюдения для всех пациентов использовали оценку по модифицированной шкале Рэнкина. В подгруппе пациентов с САК для оценки первичного исхода использовали шкалу Всемирной федерации нейрохирургических обществ , а для оценки отдаленного исхода -шкалу Глазго.
Статистический анализ
Для обобщения распределения клинических особенностей различных типов АСОА использовали
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да удалось у всех пациентов за исключением одного больного, у которого не обнаружили гематомы в стенке сосуда, но при проведении повторной визуализации через 2 недели зарегистрировали выраженные изменения аневризмы (увеличение ее размера). Точно диагностировать эктазию с кровоизлиянием в стенку сосуда удалось у всех пациентов. Утолщение стенки сосуда с формированием тромба выявили на КТА (4 пациента), МРА (2 пациента) или по результатам сочетания ≥2 методов визуализации, таких как МРТ, КТА и цифровая субтракционная ангиография (16 пациентов). Диагноз сегментарной эктазии подтверждали результатами КТА (3 пациента), МРА (3 пациента) или обоих методов визуализации (5 пациентов). У данных пациентов не было признаков утолщения стенки сосуда или формирования тромба.
Медиана максимального диаметра мешотчатых аневризм составила 5 (МКР 3-9) мм, острых расслаивающих аневризм -8 (МКР 5-10) мм, сегментарной эктазии -10 (МКР 7,5-14,5) мм и эктазии с кровоизлиянием в стенку сосуда -15 (МКР 11-21) мм. Ни в одном из случаев при наличии сегментарной эктазии и эктазии с кровоизлиянием в стенку сосуда САК не было первоначальным клиническим проявлением. Такие аневризмы чаще всего были случайной находкой (64%). Тем не менее у 4 (36%) пациентов с сегментарной эктазией развился инсульт, но ни у одного из них не было симптомов компрессии ствола мозга. Кроме того, у 6 (27%) пациентов с эктазиями с кровоизлиянием в стенку сосуда развился инсульт и у 2 (9%) были изолированные симптомы компрессии ствола мозга. Инсульт и симптомы компрессии ствола мозга в качестве первичных клинических проявлений (неврологический дефицит) чаще встречались при эктазиях с кровоизлиянием в стенку сосуда и сегментарных эктазиях (р=0,045). В отличие от этого основными первичными проявлениями острой расслаивающей аневризмы были САК (83%, n=5) или ишемический инсульт (17%, n=1) . Такие аневризмы никогда не были случайными находками при нейровизуализации. Наконец, мешотчатые аневризмы были, главным образом, случайными находками (62%) или манифестировали в виде развития САК (38%). У пациентов, поступавших с САК, преобладали острые расслаивающие или мешотчатые аневризмы (р<0,001).
Среди 13 мешотчатых аневризм 7 аневризм были расположены в ветвящемся сегменте (6 -в передненижней мозжечковой артерии и 1 -в тройничной артерии), 2 -на несливающихся участках основной артерии и 3 локализовались в неветвящемся сегменте. Множественные аневризмы у пациентов с мешотчатыми аневризмами были отмечены в 54% (n=7, р=0,021) случаев, что значительно больше среднего числа случаев множественных аневризм во всей базе данных (20%).
За период наблюдения у 10 пациентов (6 с сегментарной эктазией и 4 с эктазией с кровоизлиянием в стенку сосуда) произошло увеличение размера аневризмы (таблицы 1 и 2). Среди них у 2 пациентов развилось САК из-за разрыва аневризмы, и они скончались (1 сегментарная эктазия: максимальный диаметр увеличился с 17 до 20 мм в течение 15 месяцев наблюдения и 1 эктазия с кровоизлиянием в стенку сосуда: увеличение максимального диаметра с 15 до 17 мм в течение 27 месяцев) и 1 пациент (эктазия с кровоизлиянием в стенку сосуда: увеличение максимального диаметра с 11 до 38 мм в течение 101 месяца) скончался от ишемического инсульта в стволе голов ного мозга через 2 дня после хирургического лечения путем шунтирования (таблица 3, пациент № 34). Увеличение размера аневризмы было связано с более высокой частотой развития кровоизлияний (значение р неприменимо), поскольку произошел разрыв только двух увеличившихся в размере аневризм, и ни одна из стабильных аневризм не разорвалась (таблица 2). У двух пациентов с эктазией и кровоизлиянием в стенку сосуда развился спонтанный ишемический инсульт, связанный с наличием аневризмы, но без увеличения ее размеров. Один из них скончался, а у другого отметили хорошее восстановление (оценка по модифицированной шкале Рэнкина 1 балл через 3 месяца). На фоне проведения адекватной антиагрегантной или антикоагулянтной терапии повторный инсульт развился в 16% случаев при наличии эктазии с кровоизлиянием в стенку сосуда, в то время как у пациентов с сегментарной эктазией повторных инсультов не было.
При нелеченных мешотчатых аневризмах или до проведения лечения не отметили увеличения их размеров и не зарегистрировали новых эпизодов кровоизлияний. Среди 10 веретенообразных аневризм с увеличением размера в динамике (таблица 2), средний темп роста 
Мешотчатые аневризмы
Наши данные согласуются с результатами ранее проведенных исследований мешотчатых аневризм, согласно которым аневризмы основной артерии чаще встречаются у молодых женщин [8] . Мы обнаружили, что у 54% пациентов с мешотчатыми аневризмами были выявлены и другие аневризмы внутричерепных артерий и этот показатель выше обычной частоты их встречаемости, составляющей 10-30% [14] [15] [16] . В нашем исследовании в этой группе пациентов у 2 лиц был подтвержденный семейный анамнез церебральных аневризм, а у третьего пациента были сильные подозрения на семейный анамнез. Ни у одного из пациентов не было очевидного генетического сосудистого заболевания (хотя специфического обследования не проводили). Все эти соображения подтверждают тот факт, что высока вероятность наличия повышеннй уязвимости сосудов головного мозга к формированию аневризм у пациентов с мешотчатыми аневризмами этой редкой локализации.
Острые расслаивающие аневризмы
При острых расслаивающих аневризмах повышен риск развития повторного кровоизлияния в остром периоде, который составляет от 43 до 86% при незащищенных расслаивающих аневризмах или аневризмах, похожих на геморрагические пузырьки [10, 17, 18] , при этом более чем в половине случаев повторные кровоизлияния развиваются в первые 24 часа после первичного САК [10] .
Среди наших 6 пациентов, 5 поступили на лечение с САК и 1 -с инсультом в стволе головного мозга. Два пациента скончались до начала лечения от осложнений первичного кровоизлияния. Благоприятный исход был у трех пациентов (оценка по модифицированной шкале Рэнкина 0 баллов через 1 год), и у пациента, который перенес инсульт, был неблагоприятный клинический исход (оценка по модифицированной шкале Рэнкина 4 балла через 1 год). 4 выжившим пациентам провели успешное эндоваскулярное лечение с выполнением селективного койлинга (n=1), койлинга со стентированием расслаивающей аневризмы (n=1), окклюзии родоначальной артерии (n=1) или установкой дивертора кровотока в артерии с диссекцией (n=1). Ни у одного из пациентов не зарегистрировали развития повторного кровоизлияния после лечения и периоперационных осложнений. Тем не менее продолжаются споры о методах лечения таких аневризм (деконструктивные против реконструктивных). Окклюзия родоначальной артерии, треппинг или установка дивертора кровотока являются эффективными методами лечения в отношении предотвращения рецидива кровоизлияния с относительно низкой частотой развития осложнений [17, 19] ; однако реконструкцию родоначальной артерии с использованием стента или дивертора кровотока в свете последних публикаций также можно рассматривать в качестве метода выбора в отдельных случаях [9, 18, 20] .
Сегментарные эктазии
Важным выводом настоящего исследования является то, что сегментарные веретенообразные эктазии, также как хронические расслаивающие аневризмы, подвержены увеличению размера в динамике. Эти аневризмы традиционно считали аневризмами с доброкачественным течением без клинического или визуализационного прогрессирования [10] . В настоящем исследовании у 4 из 11 пациентов отметили увеличение размера аневризмы в динамике в течение периода визуализационного наблюдения со средней его продолжительностью 48 месяцев (медиана 22 месяца; СО=61; размах от 0 до 175 месяцев). Ранее был описан механизм прогрессирования хронических веретенообразных аневризм, который заключается во фрагментации внутренней эластической мембраны [21] . При поступлении у 4 пациентов были транзиторные ишемические атаки или инсульты, связанные с аневризмой, однако без признаков тромбообразования или диссекции при нейровизуализации. Механизмом развития клинических проявлений может быть повреждение перфорантных артерий из-за продолжающегося расслоения. Ни одному из этих пациентов не проводили лечения (эндоваскулярное или хирургическое вмешательство). В качестве вторичной профилактики развития инсульта успешно использовали антиагрегантную терапию для пациентов, у которых ранее были симптомы ишемии, и ни у одного из этих пациентов в течение периода наблюдения не зарегистрировали развития ишемического инсульта. Напротив, у 1 пациента развилось аневризматическое кровоизлияние, и он скончался. Основным различием между атеросклеротическими и веретенообразными неатросклеротическими аневризмами является начальная стадия развития развития патологии: отложение липидов при атеросклеротических аневризмах и фрагментация внутренней эластической мембраны при веретенообразных неатеросклеротических аневризмах, как это было описано ранее [21] . Однако у 58% всех пациентов с веретенообразными аневризмами в нашем исследовании были атеросклеротические поражения экстракраниальных сосудов. Кроме того, у 54% пациентов с эктазиями с интрамуральным кровоизлиянием было ≥2 сердечно-сосудистых факторов риска (в т.ч. артериальная гипертензия, курение, гиперхолестеринемия или сахарный диабет), а у 27% (n=6) пациентов была ишемическая болезнь сердца в анамнезе. Из-за частоты сопутствующего атеросклеротического поражения сосудов в группе пациентов с веретенообразными аневризмами [8] истинные атеросклеротические аневризмы трудно отличить от неатеросклеротических аневризм без проведения гистологического исследования. Это позволяет предположить, что аневризмы с интрамуральным кровоизлиянием, т.н. долихоэктатические расслаивающие аневризмы (тип 3 по классификации Мизутани), имеют сходство с атеросклеротическими аневризмами с точки зрения перспектив исхода и ишемического риска. Они, вероятно, развиваются и увеличиваются в размерах при развитии интрамурального кровоизлияния (интрамуральная диссекция или кровотечение из vasa-vasorum) как это было предложено ранее [11] , в связи с чем дифференциальный диагноз между этими аневризмами вызывает затруднение. Было показано, что наличие этих аневризм ассоциировано с развитием парамедианного инфаркта моста [5] и эта связь прослеживается в настоящем исследовании, поскольку 30% пациентов с эктазиями с интрамуральным кровоизлиянием поступали с ишемическими поражениями (ТИА или инсульт), а у 2 пациентов развился ишемический инсульт в течение периода наблюдения.
Проведенное исследование имеет традиционные ограничения, характерные для ретроспективных исследований. Кроме того, не было данных периода клинического наблюдения у 1 (2%) пациента и периода визуализационного наблюдения у 10 (20%) пациентов, что могло повлиять на наши выводы. ■ ВЫВОДЫ АСОА являются редкой патологией. С помощью причинно-следственной классификации на основе данных визуализации мы показали, что естественное развитие аневризм может отличаться в зависимости от подтипа аневризмы. Кроме того, существуют уникальные гендерные различия между подтипами аневризм, поскольку мешотчатые и острые расслаивающие аневризмы чаще встречаются у женщин, в то время как атеросклеротические/веретенообразные аневризмы более распространены среди мужчин. Мешотчатые аневризмы более стабильны в динамике и, вероятно, отражают предрасположенность к развитию аневризм, учитывая, что более чем у половины пациентов с такими аневризмами были множественные аневризмы внутричерепных сосудов. Вопрос о проведении вмешательства следует рассматривать при наличии сегментарной эктазии и хронической расслаивающей аневризмы, для которых характерно увеличение размера аневризмы в динамике, особенно у мужчин с большим количест-
